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Objectifs 


• Devant un deficit moteur ou sensitif des membres, argumenter 
les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens 
complementaires pertinents. 


L es causes de deficit moteur ou sensitif des 
membres sont extremement nombreuses. 

Si un deficit sensitif systematise temoigne 
indiscutablement d'une lesion nerveuse, un 
deficit moteur n'est pas toujours d'origine neurologique. L'anam- 
nese et I'examen Clinique general (recherche de signes associes, 
presence ou non de signes neurologiques objectifs, examen vas- 
culaire et osteo-articulaire) permettent le plus souvent d’exclure 
les causes non neurologiques. Les causes psychiatriques sont 
evoquees lorsqu'il existe une dissociation entre les symptomes 
allegues et les donnees cliniques objectives. 

L'orientation diagnostique devant un deficit sensitif ou moteur 
comporte trois temps essentiels : I'etablissement du contexte de 
survenue du deficit (anamnese), l'orientation topographique (exa- 
men neurologique), puis l'orientation etiologique (anamnese et 
examens complementaires)... 


ANAMNESE 

Elle oriente I'enquete etiologique et le degre d'urgence a donner 
aux investigations et a la mise en place du traitement. 

Circonstances et mode d'apparition 

/ Les circonstances sont multiples : traumatisme, effort, infec- 
tion... 

/ Le mode d'apparition peut etre : 

- aigu, survenant en quelques secondes, heures ou jours (patho- 
logie infectieuse ou inflammatoire notamment), voire brutal, c'est- 
a-dire apparaissant d'un instant a I'autre (pathologie vasculaire 
cerebrale avant tout). Ce mode d'installation est souvent une 
urgence diagnostique et therapeutique ; 


- subaigu, c'est-a-dire s'installant en quelques semaines (patho- 
logie inflammatoire, paraneoplasique) ; 

- chronique, s'installant en quelques mois ou annees (pathologie 
tumorale ou degenerative notamment). 

En cas de traumatisme, I'existence ou non d'un intervalle libre 
entre ce traumatisme et la survenue du deficit permet souvent 
de differencier I'hematome extradural de I'hematome sous-dural. 

Profil evolutif 

Cela peut etre : 

- une regression (accidents vasculaires cerebraux), la persistance 
ou I'aggravation progressive rapide (polyradiculonevrite, myas- 
thenie) ou lente (tumeur, sclerose laterale amyotrophique, poly- 
neuropathie, myopathie ou autre pathologie degenerative) des 
symptomes, 

- une evolution ponctuee par des remissions et des rechutes 
(sclerose en plaques) ou par des crises (migraines avec aura), 

- une fluctuation des symptomes au cours de la journee (myas- 
thenie). 

Autres elements anamnestiques 

Les antecedents personnels du patient (facteurs de risque 
cardiovasculaire, exogenose, maladie migraineuse, pathologie 
genetique familiale, etc.), les traitements suivis (contraception 
orale, antiagregant plaquettaire, anticoagulant, chimiotherapie...), 
les antecedents de traumatisme, en particulier cranien ou rachi- 
dien, sont autant d'elements d'orientation. 
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Deficit moteur et/ou sensitif des membres - Orientation diagnostique 


La presence de signes d'accompagnement tels qu'une fievre, 
des cephalees, des rachialgies ou une alteration de I'etat general 
sont importants a connaTtre. 


DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE 

II consiste a preciser la localisation anatomique de la lesion neuro- 
logique. 

II repose sur un examen Clinique complet, neurologique et 
general, precis et comparatif, qui doit explorer particulierement 
la force musculaire, le tonus, la trophicite, les reflexes osteo-ten- 
dineux et cutanes, ainsi que les differentes modalites de la sen- 
sibilite (tactile, profonde et thermoalgique). Des signes particu- 
liers sont egalement recherches, telles des fasciculations ou une 
myotonie par exemple. 

Le deficit peut etre moteur pur, sensitif pur ou sensitivomo- 
teur. Les autres anomalies de I'examen neurologique comme la 
presence d'une anomalie du champ visuel, d'un syndrome vesti- 
bulaire, cerebelleux ou meninge, sont egalement essentielles 
pour I'analyse topographique et etiologique. 

Ouatre niveaux topographiques peuvent etre discutes : une 
atteinte nerveuse centrale, une atteinte nerveuse peripherique, 
une atteinte de la jonction neuromusculaire, une atteinte mus- 
culaire. 

Atteinte nerveuse centrale 

Le deficit peut etre moteur pur ou sensitif pur, mais le plus 
souvent il est mixte. 


L'atteinte motrice correspond au syndrome pyramidal lie a 
une atteinte du premier neurone moteur (faisceau pyramidal ou 
cortico-spinal allant du cortex moteur a la moelle epiniere avec 
decussation au niveau de la partie inferieure du bulbe) : deficit 
de la motricite volontaire, reflexes osteo-tendineux excessive- 
ment vifs, signe de Babinski, hypertonie elastique. Lorsque le 
deficit moteur n'est pas complet, la marche se fait « en fauchant ». 
A la phase aigue du deficit, la paralysie peut etre flasque (hypo- 
tonie, abolition des reflexes osteo-tendineux, signe de Babinski). 

Les troubles sensitifs peuvent toucher toutes les modalites 
(tactile, thermo-algique, profonde). 

1. Lesion hemispherique cerebrate 

Le deficit moteur et/ou sensitif est contralateral a la lesion ; 
le deficit moteur peut etre proportionnel, c'est-a-dire touchant 
de maniere equivalente I’hemiface, le membre superieur et le 
membra inferieur (lesion de la capsule interne), a predominance 
facio-brachiale (lesion du cortex moteur), ou crural (partie interne 
du cortex moteur primaire). 

2. Lesion du tronc cerebral 

II existe un syndrome alterne : deficit moteur et/ou sensitif 
contralateral a la lesion, et atteinte d'un ou plusieurs nerfs craniens 
homolaterale. 

Dans ce contexte, une hemiplegie epargnant la face oriente 
vers une lesion protuberantielle basse ou bulbaire ; une atteinte 
des lll e et IV e nerfs craniens vers une lesion mesencephalique ; 
une atteinte des Vl e et Vll e nerfs craniens vers une lesion protu- 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? — 

I Cette question est fondamentale pour repondre a la majorite des dossiers 
de Pexamen classant national cn rapport avec la neurologie. 


Un dossier entier peut reposer sur la stra- 
tegic diagnostique a adopter face a un 
deficit sensitif et/ou moteur des mem- 
bres, dans lequel les premieres questions 
exigeront de vous une analyse semeiolo- 
gique et vous interrogeront sur les ele- 
ments d’anamnese a recueillir afin de 
proposer un diagnostic topographique et 
etiologique. Vous devrez ensuite deman- 
der les examens complementaires indi- 
ques et enfin proposer une attitude 
therapeutique adaptee. Votre capacite a 
reussir le dossier dependra done de votre 
comprehension de cette question d’orien- 
tation diagnostique au moins autant que 
de la connaissance de la question corres- 
pondant a la pathologie en cause dans le 
dossier. 


Dans d’autres dossiers, le diagnostic sera 
probablement plus facile et rapide a etablir, 
et les questions pourront etre orientees vers 
les complications, la strategie therapeutique 
et preventive, ou encore se pencher sur 
des considerations dites transversales. 
Dans tous les cas, toutefois, l’etudiant devra 
etre capable de differencier une atteinte 
centrale (syndrome pyramidal, syndrome 
cordonalposterieur. . .) d’une atteinte peri- 
pherique (syndrome neurogene, syndrome 
radiculaire, syndrome myastheniforme, 
etc .), de decrire les symptomes neurolo- 
giques a rechercher et les anomalies a 
attendre des differents examens comple- 
mentaires demandes (tomodensitometrie 
cerebrale, imagerie par resonance magne- 
tique cerebrale et/ ou medullaire, electro- 


myogramme, etude du liquide cephalo- 
rachidien, bilan biologique). 

Les principales pathologies susceptibles de 
tomber dans un dossier de neurologie sont : 

- l’accident vasculaire cerebral : l’enjeu est 
de traiter en urgence Faccident vasculaire 
cerebral ainsi que sa cause (dissection 
arterielle, thrombophlebite cerebrale, 
arythmie cardiaque, stenose carotidienne, 
etc .), avec la problematique de la throm- 
bolyse en urgence et du traitement de pre- 
vention secondaire (statine, anti-hyper- 
tenseur. . .), 

- la sclerose en plaques, 

- le syndrome de Guillain-Barre ou poly- 
radiculonevrite inflammatoire aigue, 

- la myasthenie. 

II peut egalement s’agir de considerer la 
pathologie en cause dans une problema- 
tique de vieillissement et de handicap ou 
de dependance. • 
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berantielle, une atteinte des derniers nerfs craniens ou du Vlll e 
vers une atteinte bulbaire. 

Le syndrome de Wallenberg, qui correspond a une ischemie 
de la fossette laterale du bulbe, associe un syndrome cerebel- 
leux, une atteinte des nerfs craniens V, VIII, IX, X et XI ainsi qu'un 
signe de Claude Bernard-Horner (myosis, enophtalmie, diminu- 
tion de la fente palpebrale) homolateraux a la lesion, et une hypo- 
esthesie thermoalgique controlaterale respectant la face. 

3. Lesion medullaire 

II existe en dessous du niveau lesionnel : 

- un syndrome pyramidal homolateral a la lesion ; 

- des troubles sensitifs dont la limite superieure se situe au niveau 
lesionnel ou en dessous : thermoalgiques controlateraux a la 
lesion (faisceau spinothalamique), et tactiles et profonds homo- 
lateraux a la lesion (faisceaux de Goll et Burdach). 

Les principaux syndromes medullaires sont : 

- le syndrome de Brown-Sequard (hemilesion medullaire) : trou- 
bles sensitifs touchant les sensibilites tactiles et profondes et 
syndrome pyramidal homolateraux a la lesion associes a une 
atteinte de la sensibilite thermoalgique controlaterale ; 

- le syndrome syringomyelique lie a une atteinte des faisceaux 
spinothalamique au niveau medullaire : deficit sensitif dissocie 
avec anesthesie thermoalgique dans un territoire suspendu et 
respect de la sensibilite tactile ; 

- le syndrome cordonal posterieur lie a une atteinte du faisceau 
de Goll et Burdach : atteinte de la sensibilite tactile discrimina- 
tive et de la sensibilite profonde (proprioceptive) dans le terri- 
toire homolateral ; 

- la sclerose combinee de la moelle : syndrome pyramidal asso- 
cie a un syndrome cordonal posterieur. 

Atteinte nerveuse peripherique 

Elle se manifeste par : 

- un syndrome moteur neurogene peripherique lie a une atteinte 
du deuxieme neurone moteur : deficit moteur (motricites volon- 
taire, automatique et reflexe), areflexie osteo-tendineuse, amyo- 
trophie, crampes, voire fasciculations, 

- des troubles sensitifs pouvant toucher tous les modes sensi- 
tifs, dont la topographie est soit metamerique (racine poste- 
rieure ou ganglion rachidien posterieur), soit tronculaire (troncs 
nerveux). 

1. Atteinte de la corne anterieure medullaire 

II existe un deficit moteur pur (pas de signes sensitifs associes). 

2. Atteinte des racines et/ou des plexus 

/ Racine posterieure : I'atteinte est sensitive pure, de topogra- 
phie metamerique, non dissociee, touchant tous les modes sen- 
sitifs. 

/ Racine anterieure : I'atteinte est motrice pure : deficit moteur 
peripherique suspendu dans le territoire radiculaire concerne. 

/ Jonction de la racine anterieure et posterieure : I’atteinte est 
sensitive et motrice : 


a retenir 


POINTS FORTS 


Un deficit sensitif et/ou moteur des membres 

peut etre la consequence de nombreuses pathologies 

differentes dont certaines peuvent etre 

non neurologiques (notamment osteo-articulaire [fracture, 

arthropathie], vasculaire [arterite des membres 

inferieurs...] ou psychogene). 

La connaissance des divers syndromes neurologiques 
et de I'anatomie du systeme nerveux est indispensable 
pour proposer le diaqnostic topographique correct. 

Un deficit sensitivo-moteur central hemicorporel 
ou un syndrome alterne survenant brutalement doit 
orienter vers un accident vasculaire cerebral. 

Un deficit sensitivomoteur des membres, aiqu 
et d'aqgravation rapide, symetrique, ascendant, doit faire 
evoquer un syndrome de Guillain-Barre. 

Un deficit moteur exclusif, fluctuant dans le temps, doit 
faire evoquer une myasthenie. 

Un deficit moteur bilateral et symetrique a predominance 
proximale evoque un syndrome myogene. 


- syndrome radiculaire : douleur irradiant selon le trajet de la 
racine atteinte, associee a I'abolition du reflexe correspondant 
et a des paresthesies, une hypoesthesie et un deficit moteur des 
muscles innerves par la racine concernee ; 

- syndrome de la queue de cheval : atteinte de plusieurs racines 
lombaires et sacrees, caracterisee par des troubles sensitifs et 
moteurs peripheriques de topographie radiculaire lombaire ou 
sacre (anesthesie en selle par exemple), associes a une abolition 
des reflexes osteo-tendineux et a des troubles sphincteriens 
(impuissance, retention urinaire, constipation, etc.) ; 

- plexus : atteinte sensitive et motrice peripherique suspendue 
correspondant a une ou plusieurs branches d'un des plexus (cer- 
vical, brachial, lombaire ou sacre). 

3. Atteinte des troncs nerveux 

/ Mononeuropathies : le deficit est sensitivo-moteur, ou plus rare- 
ment moteur ou sensitif pur dans un territoire correspondant a 
un tronc nerveux ou a une de ses branches. Les nerfs le plus sou- 
vent touches sont les nerfs median, cubital, radial, crural et fibu- 
laire. 

/ Mononeuropathies multiples : il existe une association de plu- 
sieurs atteintes tronculaires dans des territoires differents. 

/ Polyneuropathies : le deficit sensitif et/ou moteur est le plus 
souvent a predominance distale, bilateral et globalement syme- 
trique. Un deficit sensitif distal en « chaussettes », bilateral est 
tres evocateur. Les reflexes osteo-tendineux sont le plus souvent 
affaiblis ou abolis. 
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Deficit moteur et/ou sensitif des membres - Orientation diagnostique 


Atteinte de la jonction neuromusculaire 

Elle se traduit par un syndrome myasthenique : deficit moteur 
pur fluctuant dans le temps avec fatigabilite musculaire, pouvant 
toucher I'ensemble de la musculature des membres, oculomo- 
teurs et bulbaires. 

Atteinte musculaire 

Elle se traduit par un syndrome myogene : deficit moteur pur 
predominant souvent a la partie proximale des membres, symetrique, 
responsable d'une marche « dandinante », du « signe du tabouret » 
(impossibility a se relever de la position assise sans I'aide des 
mains), associe a une modification de la consistance musculaire 
(amyotrophie ou pseudo-hypertrophie), une abolition du reflexe 
idio-musculaire, une conservation des reflexes osteo-tendineux. 

La presence d'une myotonie (lenteur a la decontraction mus- 
culaire) a une grande valeur etiologique. 


ETAPE ETIOLOGIQUE 

A Tissue de Tanamnese et de I'examen clinique, le diagnostic topo- 
graphique doit pouvoir etre propose, et des hypotheses etiolo- 
giques formulees. Parmi celles-ci, il convient de privilegier les 
plus frequentes, les plus graves et celles potentiellement curables. 
Cette etape se poursuit par la realisation des examens complemen- 
taires pertinents. 

Les examens complementaires doivent permettre de confirmer 
le niveau lesionnel et la nature de la lesion (traumatique, vasculaire, 
infectieuse, inflammatoire, tumorale, degenerative). Leur degre 
d'urgence depend du contexte clinique (mode de survenue, signes 
associes...). 

Suspicion de lesion nerveuse centrale 

1. Confirmation du siege de la lesion et de sa nature 

La topographie du deficit oriente les examens d'imagerie : 

- hemiplegie : tomodensitometrie (TDM) ou IRM cerebrale, 

- tetraplegie : IRM medullaire cervicale, puis eventuellement cere- 
brale, 

- paraplegie : IRM medullaire totale, 

- monoplegie : TDM ou IRM cerebrale, puis eventuellement 
medullaire, 

- syndrome alterne : IRM cerebrale (tronc cerebral). 

2. Bilan complementaire 

/ En cas de lesion ischemique : bilan cardiovasculaire (ECG, echo- 
tomographie des vaisseaux du cou, echographie cardiaque), 
recherche des facteurs de risque vasculaire, etude de la erase, 
parfois angio-IRM ou angio-scanner. 

/ En cas de lesion hemorragique : angio-IRM ou arteriographie, 
etude de la erase, recherche d'une hypertension arterielle. 

✓ En cas de lesion inflammatoire : 

- etude du liquide cephalo-rachidien (LCR) : recherche d'une 
synthese intrathecale d'immunoglobuline G, d'une reaction 
cellulaire, d'une hyperproteinorachie, 


- biologie : recherche de signes de maladie infectieuse ou syste- 
mique (vitesse de sedimentation, CRP, anticorps antinucleaires, 
enzyme de conversion de Tangiotensine, serologie de Lyme, sero- 
logie VIH, etc.). 

/ En cas de lesion tumorale : 

- tumeur focale : spectro-IRM et dans certains cas biopsie de la 
tumeur ; bilan general (recherche de primitif a adapter selon le 
nombre et Taspect des lesions tumorales et Texistence eventuelle 
de points d’appel cliniques) ; 

- infiltration neoplasique des meninges : etude du LCR avec 
recherche de cellules neoplasiques. 

/ En cas de lesion infectieuse : etude du LCR avec etude cytolo- 
gique, bacteriologique, voire parasitaire (examen direct, mise en 
culture [en particulier recherche du bacille de Koch], serologie 
de Lyme). 

/ Si Timagerie est normale (absence de lesion visible) : etude du 
LCR a la recherche en particulier de signes inflammatoires. 

En cas de lesion nerveuse peripherique 

Les examens complementaires sont dictes par la topographie 
supposee du deficit au sein du systeme nerveux peripherique. 

1. Electromyogramme (EMG) avec stimulo-detection 
et electromyographie 

II permet le plus souvent de preciser le siege de la lesion (tronc 
nerveux, racine, plexus ou corne anterieure), de rechercher des 
signes neurogenes (trace pauvre, recrutement temporel avec 
potentiels de grande amplitude pulsant a frequence elevee lors 
de Tactivation volontaire, et eventuellement activite spontanee 
de denervation au repos), d'etudier les vitesses de conduction 
et les amplitudes, ainsi que les blocs de conduction. 

2. Autres examens 

lls sont dependants de TEMG. 

/ En cas d'atteinte de la corne anterieure medullaire : IRM medul- 
laire, rarement etude du LCR (qui pourrait orienter vers une 
exceptionnelle atteinte infectieuse ou neoplasique). 

/ En cas d'atteinte radiculaire : TDM ou IRM rachidien(ne), et even- 
tuellement etude du LCR (recherche de signes de meningo-radi- 
culite de Lyme par exemple). 

/ En cas d'atteinte plexuelle : TDM ou IRM du plexus ; TDM de I'apex 
pulmonaire en cas de syndrome de Pancoast-Tobias ; doppler 
arteriel avec manoeuvre d'Adson et recherche d'une cote sur- 
numeraire en cas d'atteinte du tronc secondaire interne du plexus 
brachial pour eliminer un syndrome du defile costoclaviculaire ; 
eventuelle etude du LCR. 

✓ En cas de polyneuropathie : 

- etude du liquide cephalo-rachidien (LCR) : recherche d'une dis- 
sociation albumino-cytologique (si tableau de polyradiculone- 
vrite aigue - syndrome de Guillain-Barre - ou chronique avec 
signes de demyelinisation a TEMG) ; 

- biologie a adapter en fonction du caractere axonal ou demye- 
linisant de la neuropathie : vitesse de sedimentation, numeration 
formule sanguine et plaquettaire, electrophorese des proteines, 
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glycemie a jeun (recherche d'un diabete), bilan hormonal thy- 
roTdien, hepatique (recherche d'une exogenose) et renal, anti- 
corps anti-nucleaires, anti-cytoplasme des polynucleaires neu- 
trophiles, anti-DNA natifs, anti-gliadine, serologie de I'hepatite B, 
de I'hepatite C et du virus de Timmuno-deficience humaine (VIH), 
anticorps antigangliosides ; 

- biopsie nerveuse : rare, elle peut etre indiquee en cas de suspicion 
de vascularite ou d'amylose ; 

- etude genetique : en cas de polyneuropathie hereditaire (maladie 
de Charcot-Marie-Tooth, neuropathie amyloi'de..). 

En cas d'atteinte de la jonction neuromusculaire, il taut discuter : 

- I'electromyographie avec epreuve de stimulation repetitive ou 
jitter-, recherche de decrement (en cas de bloc post- synaptique 
comme dans la myasthenie) ou decrement (en cas de syndrome 
de Lambert-Eaton, correspondant a un bloc presynaptique lie a 
des anticorps anti-canaux calciques) ; 

- des recherches biologiques : anticorps anti-RACh, anti-MuSK 
ou anti-canaux calciques, eliminer un botulisme, etc. 

En cas d'atteinte musculaire, il taut discuter : 

- une electromyographie : trace de type myogene (recrutement 
spatial avec aspect dechiquete polyphasique du trace lors de Tac- 
tivite volontaire) ; 

- un bilan biologique : dosage des enzymes musculaires (CPK) 
et des lactates et recherche eventuelle de signes inflammatoires 
(vitesse de sedimentation, recherche de maladie systemique) ; 

- une TDM ou IRM musculaire a la recherche d’une atrophie mus- 
culaire, de signes inflammatoires eventuels (sequences STIR en 
IRM)...; 

- une biopsie musculaire qui confirme I'atteinte musculaire et 
oriente le diagnostic etiologique (signes inflammatoires en cas 
de myosite, signes dystrophiques en cas de dystrophie heredi- 
taire, en particulier en cas de myopathie des ceintures, depots 
ou inclusions caracteristiques dans les myopathies congenitales 
ou metaboliques..), 

- une etude de biologie moleculaire a la recherche d’une maladie 
musculaire genetique, evoquee soit sur I'examen Clinique et 
I'arbre genealogique (maladie de Duchenne, maladie de Steinert...), 
soit sur les donnees de I'etude histologique et biochimique du 
muscle. 

A Tissue de ce bilan etiologique, un traitement adapte pourra 
etre mis en place. 

PRISE EN CHARGE 
Situations urgentes 

1. Deficit sensitif ou moteur de topographie centrale 
d'installation aigue ou subaigue 

/ Hemiplegie : une imagerie cerebrale doit etre effectuee dans 
tous les cas. 

En cas d'ischemie, un traitement antiagregant plaquettaire doit 
etre demarre en urgence, ou un traitement anticoagulant, notam- 
ment en cas d'accidents ischemiques transitoires a repetition, 


d'arythmie cardiaque, de dissection carotidienne ou vertebrale 
ou de thrombophlebite cerebrale. L'indication d'une thrombolyse 
dans les 3 heures apres la survenue d’un accident vasculaire 
cerebral sera toujours evaluee. 

En cas d'hematome intraparenchymateux, extradural ou sous- 
dural, un avis neurochirurgical en urgence doit etre demande. 

En cas de tumeur ou de suspicion de pathologie inflamma- 
toire ou infectieuse du systeme nerveux central, des investiga- 
tions complementaires sont programmees {v. supra). 

/ Tetraplegie et paraplegie centrales: une IRM medullaire centree 
sur le niveau suspecte de I'atteinte doit etre effectuee, en sachant 
que celui-ci peut-etre plus haut que le syndrome sous-lesionnel 
ne le laisse penser. Les etiologies a eliminer sont : 

- une compression medullaire (tumeur, infiltration neoplasique, 
hematome, arthrose rachidienne, hernie discale) justifiant un avis 
neurochirurgical urgent ; 

- une myelite infectieuse ou inflammatoire, justifiant une etude 
du LCR et un bilan biologique complementaire (v. supra) ; 

- une malformation vasculaire ou une ischemie medullaire, 
plus rares, pouvant justifier la realisation d'une angiographie 
medullaire (sans caractere d'urgence, apres discussion avec le 
specialiste). 

2. Atteinte successive de plusieurs troncs nerveux 
d'installation aigue ou subaigue, de progression rapide 

✓ Un deficit sensitivo-moteur ascendant bilateral et symetrique doit 
faire eliminer en urgence par Telectromyogramme et I'etude du 
LCR une polyradiculonevrite aigue (syndrome de Guillain-Barre), 
qui impose une surveillance medicale hospitaliere et la pres- 
cription rapide d’echanges plasmatiques ou de perfusions d'im- 
munoglobulines intraveineuses. 

/ Une paralysie radiculaire aigue doit conduire a eliminer, en cas 
de syndrome rachidien, une compression radiculaire (TDM ou IRM 
du rachis) et, en Tabsence de syndrome rachidien, une meningo- 
radiculite, par exemple de Lyme (etude du LCR). 

/ Une fatigabilite severe des membres avec atteinte de la muscu- 
lature bulbaireou respiratoire doit faire realiser en urgence un EMG 
et un test a la prostigmine a la recherche d'arguments en faveur 
du diagnostic de myasthenie. 

Tableaux d'installation chronique 

Ms necessitent un bilan complementaire rapide mais qui peut 
etre differe de quelques jours. 

✓ Un deficit moteur et/ou sensitif central d'installation chronigue 

impose en premier lieu la realisation d'une imagerie cerebrale 
ou medullaire (selon la topographie). Les autres examens comple- 
mentaires seront a discuter en fonction de Tanamnese et des 
resultats de cette imagerie. 

✓ Un deficit sensitif et/ou moteur peripherique touchant un ou plu- 
sieurs troncs nerveux, une ou plusieurs racines, ou un plexus nerveux 

justifie la realisation d'un examen electromyographique pour pre- 
ciser le niveau lesionnel. Les autres examens complementaires 
(imagerie, etude du LCR) dependent de Tanamnese et du niveau 
lesionnel precis. 
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Deficit moteur et/ou sensitif des membres - Orientation diagnostique 


Situations frequentes sans caractere 
d'urgence 

/Une atteinte sensitive et/ou motrice progressive, distale et syme- 
trique des membres oriente vers une polyneuropathie. 

✓ Une atteinte motrice progressive, proximale et symetrique des 
membres oriente vers une maladie musculaire. 

Tableau transitoire 

Dans certains cas, le deficit sensitif et/ou moteur a deja disparu 
lors de I'examen Clinique, et plusieurs hypotheses doivent alors 
etre envisagees. 

/ Un accident ischemique transitoire est evoque, notamment si 
I'interrogatoire est en faveur d'un deficit focal survenu de fagon 
brutale chez un patient presentant eventuellement des facteurs 
de risque cardiovasculaires. Un bilan cardiovasculaire doit alors 
etre effectue en urgence en raison du risque de recidive et de 
survenue d'un accident vasculaire cerebral constitue. 

✓ Un deficit post-critique d'une crise d'epilepsie partielle : il existe 
parfois une histoire d'epilepsie, ou encore des anomalies a I'examen 
Clinique qui vont orienter vers une lesion expansive cerebrale. 
/ Une migraine avec aura sensitive : il existe dans I'enorme majo- 
rite des cas un antecedent de migraine, le plus souvent avec aura 
visuelle et parfois avec aura sensitive associee. Le deficit est en 
general de topographie cheiro-orale, suivant une marche migrai- 
neuse. Des cephalees migraineuses survenues apres I'episode 
deficitaire et persistant habituellement lors de I'interrogatoire sont 
retrouvees. L'aura motrice est rencontree dans la migraine hemi- 
plegique familiale qui est tres rare. 

Trouble d'origine psychogene 

Le cas du deficit sensitif et/ou moteur psychogene doit etre 
envisage avec prudence, lorsque les principales autres eventua- 
lites ont ete exclues. La survenue brutale d'un symptome bizarre, 
variable dans le temps avec notamment des remissions spontanees, 
distractible, suggestible, difficile a systematiser, chez un patient 
presentant eventuellement des troubles psychiatriques averes 
sont autant d'elements suspects. L'enjeu est d'eviter I'ecueil de 
la surenchere des examens complementaires et de commencer 
rapidement un travail de psychotherapie. ■ 


Les auteurs declarent n ’avoir aucun conflit d’interets 
conceimant les donnees publiees dans cet article. 


Pour en savoir plus 

> Tumeurs cerebrales de I'adulte 

(Rev Prat 2006;56[16]:1754-806) 

» Sclerose en plaques 

(Rev Prat 2006;56[12]:1290-34) 

I Ischemie cerebrale 

(Rev Prat 2006;56[13]:1407-58) 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Un syndrome de Guillain-Barre 
ou polyradiculonevrite aigue est une urgence 
diagnostique et therapeutique. 

0 Une hyperproteinorachie associee a une plei'ocytose 
est une caracteristique biologique frequente 
du syndrome de Guillain-Barre. 

0 II existe dans le syndrome de Guillain-Barre 
une dissociation de I’atteinte sensitive : 
la sensibilite profonde est perturbee alors que 
la sensibilite thermoalgique est respectee. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ La myasthenie se caracterise par le caractere 
fluctuant d'un deficit purement moteur. 

0 Les anomalies mises en evidence 
a I'electromyographie de patients myastheniques 
sont de type neurogene. 

□ L'absence d'anticorps anti-recepteur a I'acetylcholine 
malgre deux dosages successifs exclut le diagnostic 
de myasthenie. 

□ Une diplopie associee a une dysphonie et a une 
difficulte de deglutition doit faire evoquer le diagnostic 
de myasthenie. 


C/QCM 


Parmi les items suivants, indiquez ceux qui sont 

exacts ? 

□ Un syndrome de Brown-Sequard est caracterise 
par un syndrome pyramidal sous-lesionnel bilateral, 
un deficit de la sensibilite tactile ipsilateral a la lesion, 
et un deficit de la sensibilite thermoalgique 

et profonde contralateral a la lesion. 

0 L'existence d'un hypersignal a FIRM medullaire 
d'un patient presentant un syndrome de Brown- 
Sequard, associe a l'absence d'hyperproteinorachie 
ou de pleicytose a I'etude du liquide cephalo- 
rachidien exclut le diagnostic de sclerose en plaques. 

□ En cas d'absence d'anomalie a FIRM medullaire d'un 
patient presentant un syndrome de Brown-Sequard 
dorsal, il faut realiser une etude du liquide cephalo- 
rachidien. 

□ Un syndrome de Brown-Sequard dorsal peut etre lie 
a une metastase d'un cancer bronchique. 
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